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ABSTRAK

Pendahuluan: Hubungan infark miokard dengan riwayat infeksi HIV dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko, baik risiko spesifik kardiovaskular
dan metabolik, maupun risiko lain yang berkaitan dengan infeksi HIV seperti proses imunologis dan efek obat-obatan antiretroviral (ARV).
Kasus: Seorang laki-laki berusia 43 tahun dalam terapi ARV mengeluhkan nyeri dada seperti tertimpa beban berat di sebelah kiri menjalar
ke bahu hingga punggung sejak 24 jam yang lalu. Pada elektrokardiografi (EKG), didapatkan gambaran elevasi segmen-ST pada lead Il, I,
dan aVF. Pasien menjalani perawatan jantung intensif dan mendapatkan terapi aspirin dengan dosis muat 160 mg, dilanjutkan dengan dosis
pemeliharaan 80 mg per hari, clopidogrel dosis muat 300 mg, dilanjutkan dengan dosis pemeliharaan 75 mg per hari, serta antikoagulan
injeksi enoxaparin intravena 75 mg 2 kali sehari. Pasien juga pada akhirnya menghentikan kebiasaan merokok. Pembahasan: Infark miokard
pada orang dengan HIV merupakan kondisi multifaktorial yang dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko, inflamasi kronis terkait HIV, disfungsi
endotel, serta efek terapi ARV tertentu. Kombinasi ARV berbasis tenofovir dan efavirenz tidak terbukti meningkatkan risiko infark miokard dan
bahkan memiliki efek protektif terhadap profil lipid. Simpulan: Secara umum, penatalaksanaan terapi infark miokard pada pasien terinfeksi
HIV tidak berbeda dengan populasi umum; salah satu hal yang perlu diperhatikan adalah interaksi obat ARV dengan agen antiplatelet dan
statin. Prognosis pasien terinfeksi HIV yang mengalami infark miokard tidak berbeda dengan populasi tanpa infeksi HIV, namun rekurensi
infark miokard akut pada populasi terinfeksi HIV lebih tinggi daripada populasi umum.

Kata Kunci: ARV, infark miokard, infeksi HIV, laporan kasus.

ABSTRACT

Introduction: The association of myocardial infarction and HIV infection is influenced by many risk factors, either the specific risk factors of
cardiovascular and metabolic disease, or HIV-related risk factors related to the immunologic process and the effects of antiretrovirals (ARV).
Case: A 43-year-old man on ARV therapy presented with chest pain as heaviness under the left breastbone and referred to the shoulder to the
back for 24 hours. The ECG showed ST-segment elevation in leads Il, lll, and aVF. The patient underwent intensive cardiac care and received
aspirin therapy with a loading dose of 160 mg, followed by a maintenance dose of 80 mg daily, clopidogrel therapy with a loading dose of
300 mg, followed by a maintenance dose of 75 mg daily, and intravenous anticoagulant enoxaparin injection therapy, 75 mg twice daily. The
patient also finally stopped smoking. Discussion: Myocardial infarction in people with HIV is a multifactorial condition influenced by various
risk factors, chronic inflammation associated with HIV, endothelial dysfunction, and the effects of certain ARV therapies. The combination of
tenofovir-based ARVs and efavirenz has not been shown to increase the risk of myocardial infarction and even has a protective effect on lipid
profiles. Conclusion: In general, management of myocardial infarction in HIV-infected patients did not differ from that of general population;
one important issue being the drug interaction of ARV with antiplatelet agents and statins. The prognosis of HIV-infected patients who had
myocardial infarction did not differ from that of those without. However, acute myocardial infarction recurrence in the HIV-infected population
is higher than general population. Adriani Sakina, Fitri Rahmah. Myocardial Infarction in HIV Patient: Case Report.

Keywords: ARV, myocardial infarction, HIV infection, case report.
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PENDAHULUAN human immunodeficiency virus (HIV), 1,3  terkait infeksi HIV. Sebaran populasi paling
Data World Health Organization (WHO) juta di antaranya infeksi baru, dan sekitar ~ banyak berada di Afrika (26 juta), diikuti
2023 mencatat 39,9 juta orang terinfeksi  630.000 orang meninggal dengan penyebab  di wilayah Asia Tenggara (4 juta)! Data
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Kementerian Kesehatan pada tahun 2023
triwulan | mencatat populasi orang dengan
HIV (ODHIV) di Indonesia mencapai 515.455
orang, dan sebanyak 42% (184.990 orang)
telah mendapat pengobatan antiretroviral
(ARV).2

Terapi ARV dapat menekan mortalitas
penyakit terkait HIV. Data WHO menunjukkan
angka mortalitas turun sebanyak 51% pada
tahun 2023 dibanding tingkat mortalitas
tertinggi pada tahun 2004. Meskipun angka
harapan hidup penderita ODHIV meningkat,
kondisi penyakit kronis lain dapat terjadi,
misalnya penyakit kardiovaskular.}?

Studi literatur oleh Maram Alseikh, et al.,
menunjukkan risiko penyakit kardiovaskular
pada ODHIV  meningkat 40%-75%
dibandingkan orang yang tidak terinfeksi
HIV.# Tingkat morbiditas ataupun mortalitas
penyakit jantung pada populasi ODHIV
juga terbilang tinggi. Morbiditas ODHIV
dengan  penyakit kardiovaskular juga
cenderung meningkat, dari 2,2% di tahun
2003 hingga 4,6% di tahun 2013. Selain
itu, ODHIV dengan riwayat infark miokard
memiliki tingkat rekurensi iskemik lebih
tinggi dibandingkan dengan individu tanpa
infeksi  HIV.3® Studi  kohort retrospektif
Inggrid, et al, menunjukkan bahwa dalam
kurun waktu median 42 bulan pemantauan,
didapatkan 117 pasien (11,6%) mengalami
kekambuhan infark miokard dan 339 pasien
(33,9%) meninggal. Dari seluruh kematian,
145 kasus terjadi di hari pasien mengalami
serangan infark miokard, 37 kasus terjadi
dalam 1 bulan sejak serangan, dan sisanya
sebanyak 157 kasus terjadi setelah lebih dari
31 hari sejak serangan infark miokard.® Risiko
infark miokard pada seseorang terinfeksi HIV
dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko, baik
risiko spesifik penyakit kardiovaskular dan
metabolik, maupun risiko lain yang berkaitan
dengan infeksi HIV seperti efek obat-obatan
ARV, viral load yang tinggi, serta hitung sel
CD4+ rendah.58

Tata laksana penyakit jantung koroner (PJK)
pada ODHIV sama dengan penatalaksanaan
umum, namun perlu diperhatikan adanya
interaksi obat ARV dan terapi PJK, misalnya
ARV golongan protease inhibitor berinteraksi
dengan statin melalui inhibisi cytochrome
(CYP) 4508
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Laki-laki, usia 43 tahun, datang ke poli
jantung RSUD Dr. Pirngadi Kota Medan
dengan keluhan nyeri dada sejak 1 hari.
Saat pertama kali merasa nyeri, pasien telah
berobat ke instalasi gawat darurat (IGD) di
rumah sakit lain, namun rumah sakit tersebut
tidak memiliki dokter spesialis jantung dan
pasien menolak dirujuk. Pasien berobat jalan
setelah nyeri dirasakan berkurang. Satu hari
kemudian, pasien datang ke poli jantung
RSUD Dr. Pirngadi Kota Medan akibat keluhan
nyeri yang sama. Nyeri seperti tertimpa beban
berat di dada sebelah kiri dan menjalar ke
bahu terkadang menembus ke punggung.
Keluhan keringat dingin dan sesak napas
disangkal. Pasien memiliki riwayat merokok
aktif sejak lebih dari 10 tahun. Riwayat
hipertensi dan diabetes melitus disangkal
oleh pasien. Pasien didiagnosis terinfeksi HIV
dan mengonsumsi obat ARV sejak Juni 2022
selama 2 tahun. Sejak didiagnosis terinfeksi
HIV stadium lll, pasien rutin mengambil obat
ARV di Poliklinik VCT RSUD Dr. Pirngadi
berupa gabungan tenofovir, lamivudine,
dan efavirenz. Pasien mengalami TB paru
sejak November 2023, namun telah selesai
mengonsumsi obat anti-tuberkulosis (OAT)
selama 9 bulan.

Pada pemeriksaan, didapatkan tekanan darah
131/75 mmHg, denyut nadi 104 x/menit, laju
pernapasan 22 x/menit, dan saturasi oksigen
99%. Tidak didapatkan ronki basah di kedua
lapangan paru, suara jantung S1/S2 normal
regular, dan tidak didapatkan bunyi jantung
tambahan. Tidak didapatkan peningkatan
tekanan vena jugularis ataupun asites,
dan ekstremitas teraba hangat serta tidak
ditemukan edema. Pemeriksaan laboratorium
troponin T meningkat (274 ng/mL), total
kolesterol 203 mg/dL, kadar LDL 124 mg/
dL, dan kadar HDL 43 mg/dL. Pemeriksaan
darah lengkap, fungsi ginjal, kadar glukosa
darah, serta kadar elektrolit dalam batas
normal.

Pada pemeriksaan radiografi toraks tidak
ditemukan kelainan jantung ataupun paru.
Elektrokardiografi  (EKG) menunjukkan
gambaran ST elevation myocardial infarct
(STEMI) pada lead I, II, dan aVF. Ekokardiografi
menunjukkan  hipokinetik  septal  dan
anteroseptal, tidak tampak trombus ataupun
vegetasi intrakardial (Gambar).

Foto dokumentasi oleh Adriani Sakina.

Gambar. Hasil ekokardiografi.

Pasien menolak dirujuk ke rumah sakit
dengan fasilitas percutaneous coronary
intervention (PCI). Selanjutnya, pasien dirawat
di intensive cardiac care unit (ICCU) RSUD Dr.
Pirngadi Kota Medan. Pasien mendapatkan
terapi aspirin dosis muat 160 mg, dilanjutkan
dengan dosis pemeliharaan 80 mg per hari,
clopidogrel dosis muat 300 mg, dilanjutkan
dengan dosis pemeliharaan 75 mg per hari,
dan injeksi antikoagulan enoxaparin intravena
75 mg 2 kali sehari. Agen fibrinolitik tidak
diberikan karena onset penyakit sudah
melewati standar baku emas untuk terapi
reperfusi, yaitu 12 jam.° Selanjutnya, pasien
menjalani rawat inap di ruangan biasa dan
pulang berobat jalan dengan terapi aspirin 1
x 100 mg dan simvastatin 1 x 20 mg. Pasien
juga telah menghentikan kebiasaan merokok.
Pasien hanya sekali kontrol ke poliklinik
jantung RSUD Dr. Pirngadi Kota Medan.

PEMBAHASAN

Kasus ini membahas laki-laki berusia 42
tahun yang merupakan ODHIV disertai
riwayat merokok. Pada studi Boccara, et al.,*°
sindrom koroner akut (SKA) umumnya terjadi
pada laki-laki (94%), dengan rentang usia
< 50 tahun, serta memiliki riwayat merokok
(63%). Hal ini berbeda dengan studi Triant,
et al, bahwa perempuan dengan infeksi HIV
memiliki risiko relatif (RR) lebih tinggi (3,0)
menderita infark miokard akut dibandingkan
populasi laki-laki (1,4).810

Mekanisme penyakit kardiovaskular pada
ODHIV mencakup faktor risiko tradisional
penyakit kardiovaskular, efek terapi ARV,
serta parameter terkait infeksi HIV. Faktor
risiko tradisional meliputi kadar kolesterol
tinggi, hipertensi, diabetes melitus (DM), dan
merokok. Adipositas (kelebihan timbunan
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lemak pada tubuh) juga meningkatkan risiko
penyakit kardiovaskular melalui peran faktor
risiko tradisional utama dan mekanisme
lainnya. Studi Boccara, et al, mendapatkan
kejadian infark miokard lebih sering terjadi
dan kadar trigliserida lebih tinggi secara
signifikan pada kelompok ODHIV (246 + 189
mg/dL) daripada kelompok bukan ODHIV
(170 + 139 mg/dL).1°

Penyebab multifaktorial disertai infeksi HIV
berkaitan dengan progresivitas aterosklerosis,
mulai dari disfungsi endotel, peningkatan
ketebalan intima media (penanda pra-klinik
aterosklerosis), kalsifikasi arteri koroner,
dan pembentukan plak koroner. Namun,
hasil studi meta-analisis tidak konsisten;
infeksi HIV diketahui dapat berkaitan dengan
peningkatan ketebalan intima karotis, namun
tidak berhubungan dengan plak karotis

ataupun kalsifikasi arteri koroner.”-1°

Selama 2 dekade terakhir, hubungan antara
infeksi HIV dan penyakit kardiovaskular
diketahui melalui mekanisme inflamasi
vaskular dan disfungsi endotel.}! Interaksi
kompleks pada inflamasi terkait infeksi HIV,
aktivasi imun, dan mekanisme pro-koagulan
menjadi kunci utama patofisiologi infark
miokard pada kelompok terinfeksi HIV (Skema
1). Inflamasi kronis ataupun disfungsi imunitas
berpotensi meningkatkan progresivitas erosi
dan ruptur plak kolesterol.*112

Pada infeksi HIV kronis, sel makrofag
berdiferensiasi menjadi makrofag tipe-M1,
yang berperan dalam akumulasi kolesterol dan
memicu pembentukan fibrous cap. Faktor yang
meningkatkan diferensiasi sel makrofag tipe M1
adalah peningkatan protein CD14 dan CD163

HIV: Mechanisms of Atherosclerosis/MI

HIV INFECTION

Other HIV-associated factors contributing to atherosclerosis/MI:
Traditional CV risk factors (smoking)

\ older HIV therapies
sCD163 IL-6 CD4+
[ LPS \ hs-CRP | INFLAMMATION AND IMMUNE DYSFUNCTION | ‘ T Cells
I D-dimer | DYSLIPIDEMIA, THROMBOSIS, ENDOTHELIAL DYSFUNCTION
l Fibrinogen ~

ATHEROSCLEROSIS & Ml

Skema 1. Mekanisme aterosklerosis dan infark miokard pada pasien terinfeksi HIV.*
Keterangan: HIV: human immunodeficiency virus; MI: Myocardial infarction; CV: Cardiovascular; LPS:
Lipopolysaccharide; IL-6: Interleukin-6; hs-CRP: high-sensitivity C-reactive protein.
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Skema 2. Aktivasi imunitas dan aterosklerosis pada ODHIV.**
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terlarut. Makrofag juga berkontribusi pada
terjadinya agregasi platelet yang akan memicu
oklusi koroner pada kondisi SKA melalui
pelepasan tissue factor dari foam cells. Tissue
factor yang terlibat dalam proses inflamasi
ini antara lain interleukin-6 (IL-6) dan high
sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) (Skema
1 dan 2).13% ODHIV yang tidak terkontrol
akan mengalami gangguan metabolisme
kolesterol, baik melalui proses disfungsi
imunitas secara akut maupun kronis. Di sisi lain,
ODHIV terkontrol dengan pengobatan ARV
mengalami supresi virus, namun tidak dapat
memperbaiki fungsi imunitas.*

Pada kasus ini, pasien telah mengonsumsi
ARV gabungan tenofovir, lamivudine, dan
efavirenz selama 2 tahun. ARV tersebut
merupakan pengobatan lini pertama sesuai
pedoman nasional pelayanan kedokteran
tata laksana HIV yang meliputi 2 nucleoside
reverse-transcriptase inhibitors (NRTI)
(tenofovir dan lamivudine) ditambah non-
nucleoside  reverse-trancriptase  inhibitor
(NNRTI) (efavirenz).*®

Studi kohort observasional Triant, et al,
menemukan  bahwa ARV, khususnya
golongan protease inhibitor (Pl) meningkatkan
kejadian infark miokard akut dengan risiko
relatif (RR) sebesar 1,16 per tahun.® Artikel
yang sama menyebutkan studi lebih baru
melaporkan bahwa obat ARV golongan
NRTI, yaitu abacavir, diketahui berhubungan
dengan kejadian infark miokard akut (RR
1,90).8 Studi lain menyebutkan kombinasi
abacavir dengan 2 obat lain secara signifikan
meningkatkan risiko infark miokard (abacavir-
lamivudine-darunavir memiliki adjusted hazard
ratio (aHR) sebesar 1,91; 95% CI: 1,27-2,88,
p=0,002 dan kombinasi abacavir-lamivudine-
atazanavir memiliki aHR: 1,58; 95% CI: 1,08—
2,31, p=0,019)*¢ sedangkan kombinasi
tenofovir-lamivudine-efavirenz tidak signifikan
meningkatkan risiko infark miokard (aHR 0,7;
95% CI: 0,43-1,33, p=0,144).816

Tenofovir diketahui memiliki efek intrinsik
menurunkan  kadar lipid darah dan
menurunkan ketebalan arteri karotid intima
media, sehingga dinilai memiliki efek
protektif terhadap penyakit kardiovaskular
dan  serebrovaskular’® Sementara itu,
berdasarkan studi kohort yang dilakukan

oleh Molina FG, et al., kadar HDL pasien yang
mendapat terapi efavirenz naik sebanyak 1,68

Keterangan: cART: combination antiretroviral therapy;, RCT: Reverse cholesterol transport, CEC:
Cholesterol efflux capacity.
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mg/dL (p < 0,01) selama pemantauan 24
bulan.'’

Tata laksana infark miokard pada kasus ini
sesuai pedoman penatalaksanaan penyakit
jantung koroner (PJK), yaitu aspirin 160 mg,
clopidogrel 320 mg, diikuti antikoagulan
enoxaparin.’ Namun, pasien menolak dirujuk
ke rumah sakit yang memiliki fasilitas intervensi
koroner perkutan (IKP) ataupun agen fibrinolitik.
Penatalaksanaan terapi infark miokard pada
pasien terinfeksi HIV tidak berbeda dengan
populasi umum; hal yang perlu diperhatikan
antara lain adanya interaksi obat ARV dengan
agen anti platelet dan statin.*®

Golongan  NNRTI, termasuk efavirenz,
diketahui  dapat menurunkan aktivitas
clopidogrel ataupun obat-obat golongan

statin.*® ARV golongan protease inhibitor (Pl),
terutamaritonavir, menghambat jalur sitokrom
P450 3A4 (CYP3A4), sehingga dapat
meningkatkan area under the curve (AUC)
ticagrelor, dengan demikian meningkatkan

risiko perdarahan.'® Selain itu, obat Pl seperti
ritonavir juga dikontraindikasikan  untuk
digunakan bersama dengan obat golongan
statin, terutama simvastatin dan lovastatin.*®
Hal ini karena obat golongan Pl merupakan
inhibitor CYP yang poten, sedangkan
metabolisme statin melibatkan sistem CYP,
sehingga kadar statin dapat meningkat
hingga > 500%.81° Prognosis pasien terinfeksi
HIV yang mengalami infark miokard tidak
berbeda dengan populasi tanpa infeksi HIV.
Namun, rekurensi infark miokard akut pada
populasi terinfeksi HIV lebih tinggi daripada
populasi umum (HR: 6,5;95% Cl: 1,7-23,9).t7
Pada populasi dengan infeksi HIV, efektivitas
aspirin dan statin sebagai pencegahan
sekunder infark miokard dengan target
menghambat mediator inflamasi (hsCRP
[high-sensitivity ~ C-reactive protein], IL-6,
dan D-dimer) tidak konsisten. Hal ini dapat
disebabkan oleh perubahan permeabilitas
usus dan translokasi mikroba di saluran
cerna, sehingga menyebabkan terjadinya
inflamasi kronis dan aktivasi imun.*®

| Living with HIV (treated, virally, suppressed) |

v

|
el

Pada kasus ini, pasien tidak rutin kontrol ke
poliklinik jantung dan tidak rutin melanjutkan
konsumsi aspirin dan statin, tetapi pasien tetap
rutin mengonsumsi obat ARV. Aspirin perlu
diberikan untuk kelompok pasien dengan
risiko tinggi (misalnya skor Framingham =
20% dan hipertensi terkontrol).!® Atorvastatin
dan rosuvastatin dosis rendah menjadi
pilihan untuk pencegahan sekunder.181®
Antihipertensi  golongan  dihydropiridine
calcium-channel-blockers dapat berinteraksi
dengan ARV golongan PI, sehingga sebaiknya
diberikan dengan dosis rendah.'® Selain itu,
pencegahan sekunder utama pada populasi
HIV tidak berbeda dengan populasi umum,
yaitu perbaikan gaya hidup seperti aktivitas
fisik rutin dan berhenti merokok.!®® Pola
makan yang direkomendasikan sebagai
pencegahan sekunder berupa makanan
dengan protein tinggi (kacang-kacangan,
daging rendah lemak, susu dan produk
olahannya yang rendah lemak, makanan
laut), sayur, buah, gandum utuh, dan minyak
sayur (Skema 3).1819

- Age = 21 with Clinical ASCVD (prior M, angina, stroke, or CVD equivalent such as peripheral arterial disease)?

- Age = 21 LDL-c = 190 mg/dL (untreated)? And/or
- Age 40—75 with Diabetes?

Benefits/risks of lipid-

NO
. . Age 40—75 years old?
lowering therapy uncertain

¥ YES

Assess ASCVD Risk
Using ACC/AHA ASCVD Risk Estimator or alternative (such as
D:A:D or Framingham CVD Risk Estimation Model)

v

HIv- CVD Risk:

Any of the following:
- History of prolonged HIV viremia and/or delay in ART initiation
- Low current or nadir CD4 count (< 350 cells/mm?)
- HIV treatment failure or non-adherence
- Metabolic syndrome, lipodystrophy/lipoatrophy, fatty liver disease
- Hepatitis C Virus Co-Infection

Factors?

Consider referral to cardiologist; patient-clinician discussion re: benefit vs. risk, patient

HIGH RISK APPROACH

preference

LIFESTYLE OPTIMIZATION
(Particularly Smoking Cessation)
+
LIPID LOWERING DRUG THERAPY
Atorvastatin 10—80 mg*
Rosuvastatin 5—40 mg*

NO YES Pitavastatin 2—4 mg
Risk may not be greater than calculated Risk may be greater than calculated ASCVD risk Statin Dosing: START LOW, GO SLOW
ASCVD risk Consider adjusting risk up Decrease dose or discontinue if severe myalgia or unexplained

Contemporary studies suggest that people
with promptly treated HIV without sustained

Studies generally demonstrate 1,5—2-fold greater
risk for ASCVD in persons with HIV, particularly if
viremia or immunosuppression may not have there is a history of prolonged viremia, delayed ART
significantly elevated ASCVD risk initiation, and/or low CD4 count *Exercise caution due to drug interactions at high end of dose ranger: consider if

* * very high risk and/or known CAD. If familial hypercholesterolemia, severe statin
intolerance, or insufficient response to statin as determined by clinician:consider
ezetimibe +/- PCSK9 inhibitor on an individualized basis.

muscle weakness, LFTs > 3 x the upper limit of normal, or CK > 10
X the upper limit of normal

High Risk for ASCVD?
Determination of high risk may be based on any of the following:
10-year ASCVD risk 27.5% (including potential upward adjustment of estimate if HIV-related CVD risk
enhancing factors are present) YES

If using alternative models, high-intermediiate or greater risk?
D:A:D 5-year CVD risk 23.5%
Framingham: 10-year CVD risk 210%

LOW-MODERATE RISK APPROACH

LIFESTYLE OPTIMIZATION
(Particularly Smoking Cessation)
+
NO YEARLY RE-ASSESSMENT OF RISK
Consider high risk approach if patient-clinician discussion determines potential
benefit > risk and patient preference for hih risk approach

and/or
Selected general ASCVD Risk Enhancers
(adapted from 2018 ACC/AHA Guidelines):

- Family history of early Ml/stroke (men < 55, woman < 65)

- Persistently elevated LDL-C = 160 mg/dL (= 4,1 mmol/L)
- Chronic kidney disease, pre-eclampsia, premature menopause
- Subclinical atherosclerosis (Arterial plaque; CAC > 0; ABI < 0.9)

- In selected indlividuals (if measured): Lp(a) > 50 mg/dL (> 125 nmol/L); hs-CRP > 2.0 mg/dL; apoB = 130 mg/dL

\

Skema 3. Alur penilaian risiko dan pencegahan penyakit aterosklerosis pada ODHIV terkontrol.*°
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SIMPULAN

Kejadian infark miokard pada ODHIV
dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko, baik
risiko spesifik untuk penyakit kardiovaskular
dan metabolik, maupun faktor risiko lain yang

berkaitan dengan infeksi HIV seperti efek
proses imunologis dan efek obat-obatan ARV.
Salah satu obat ARV golongan NRTI, yaitu
abacavir, juga diketahui dapat berhubungan
dengan kejadian infark miokard akut. Pada

w | oot

akhirnya, secara umum, tata laksana infark
miokard pada ODHIV beserta prognosisnya
tidak berbeda dengan populasi umum,
namun terdapat kecenderungan rekurensi
infark miokard yang lebih tinggi.
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